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Резюме.
Цель – изучить эмбриотоксический эффект Toxoplasma gondii в зависимости от дозы и срока развития токсоплазм 
при заражении самок крыс после наступления беременности.
Выявлено, что при дозе заражения 25 тахизоитов количество живых эмбрионов на 7-е сутки развития токсоплазм 
было меньше контроля в 1,2-1,5 раза (р˂0,04). Число мертвых эмбрионов на 14-е и 21-е сутки превышало кон-
трольные показатели в 1,2-6,0 раза (р˂0,05).
Уровень резорбций на 7-е сутки и 14-е сутки после заражения превышал контроль в 2,7 раза (р˂0,03) и в 1,1 раза 
(р˂0,01), а на 21-е сутки – в 3,3 раза (р˂0,008). Анализ количества резорбций выявил, что к 14-м суткам после 
заражения их число было ниже, чем на 7-е сутки – в 2,4 раза (р ˂0,02), а к 21-м суткам превышало данные, полу-
ченные к 7-м суткам, в 1,2 раза (р˂0,04) и к 14-м суткам – в 3 раза (р˂0,004). 
У самок, зараженных в дозе 50 тахизоитов, число живых эмбрионов на 7-е сутки было меньше, чем в контрольной 
группе в 1,6 раза (р˂0,003), а также чем у животных, зараженных в дозе 25 тахизоитов на 1 г массы тела, в 1,3 раза 
(р˂0,002). К 14-м и 21-м суткам количество живых эмбрионов отличалось от показателей интактных животных в 
сторону снижения в 1,6-1,9 раза, а от показателей самок 4-ой, 5-ой, 6-ой групп – в 1,2-1,3 раза (р˂0,002). 
На 14-е сутки и 21-е сутки число мертвых эмбрионов превышало контроль в 2,4-7,7 раза (р˂0,05). Анализ данных 
в сравнении с животными, зараженными в меньшей дозе, выявил увеличение числа мертвых эмбрионов в 1,28-2,4 
раза (р˂0,04).
У самок, зараженных в дозе 50 тахизоитов, на 7-е сутки уровень резорбций превышал показатели контроля в 3,3 
раза (р˂0,004), а на 14-е сутки и 21-е сутки – в 1,7-2,3 раза (р˂0,05). 
Число резорбций было выше, чем у животных, зараженных в дозе 25 тахизоитов, к 7-м суткам – в 1,2 раза (р˂0,05), 
к 14-м суткам – в 1,5 раза (р˂0,04), к 21-м суткам – в 1,4 раза (р˂0,003).
Ключевые слова: крысы, Toxoplasma gondii, эмбриотоксический эффект.
Abstract.
The goal is to study the embryotoxic effect of Toxoplasma gondii, depending on the dose and duration of the invasion 
during infection of female rats after pregnancy.
It has been revealed that at a dose of infection of 25 tachyzoites, the number of living embryos on the 7th day of Toxoplasma 
development was 1.2-1.5 times less than the control (p˂0.04). The number of dead embryos on the 14th and the 21st days 
exceeded 1.2-6.0 times (p˂0.05) the control values. 
The level of resorptions on the 7th day and the 14th day after infection exceeded the control 2.7 times (p˂0.03) and 1.1 
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Токсоплазмоз – это заболевание паразитар-
ной природы. Впервые Toxoplasma gondii была 
описана французами К. Николь и Л. Монсо в 1908 
году. В свою очередь, в 1939 году американцы Э. 
Вольф, Д. Кауэн и Б. Пэйдж подтвердили транс-
плацентарный механизм передачи возбудителя. 
Врожденный токсоплазмоз – заболевание 
в педиатрии и неонатологии, возникающее в ре-
зультате трансплацентарного заражения плода на 
фоне острого токсоплазмоза у матери [1-3]. 
Известно, что даже на фоне лечения сред-
ний показатель смертности у детей до 5 лет может 
составлять до 12%, а осложнения возникают поч-
ти у 90% детей. Показано, что частота врожденной 
формы составляет 1,5:1000 новорожденных. 
При заражении во время беременности 
может происходить внутриутробное инфициро-
вание плода с самопроизвольным прерыванием 
беременности, мертворождением или формиро-
ванием эмбрио- и фетопатий [4-7]. 
Цель – изучить эмбриотоксический эффект 
Toxoplasma gondii в зависимости от дозы и срока 
развития токсоплазм при заражении самок крыс 
после наступления беременности.
Материал и методы
Для проведения эксперимента использова-
ли 90 самок крыс линии Wistar массой 180-200 г, 
которые в течение двух недель проходили каран-
тин. Манипуляции с животными проводились в 
соответствии с рекомендациями Конвенции Сове-
та Европы по охране позвоночных животных, ис-
пользуемых в экспериментальных и других науч-
ных целях (European Convention for the Protection 
of Vertebrate Animals for Experimental and Other 
Scientifi c Purposes: Strasbourg, Council of Europe, 
51 pp; 18.03.1986), Директиве Совета ЕЭС от 
24.11.1986 (Council Directive on the Approximation 
of Laws, Regulations and Administrative Provisions 
of the Member States Regarding the Protection of 
Animal Used for Experimental and Other Scientifi c 
Purposes), рекомендациями FELASA Working 
Group Report (1994-1996), ТКП 125-2008 и ме-
тодическими указаниями «Положение о порядке 
использования лабораторных животных в науч-
но-исследовательских работах и педагогическом 
процессе УО «Витебский государственный меди-
цинский университет», и мерами по реализации 
требований биомедицинской этики», 2010.
Самок крыс разделяли на 9 групп по 10 жи-
вотных в каждой для проведения 3 серий экспе-
римента. 
Самок контрольных (1-я – 3-я группы) и 
опытных групп (4-я – 9-я) случали с самцами в 
течение 3-х суток в соотношение 2 самки – 1 са-
мец. Наступление беременности у самок опреде-
ляли по гиперемии наружных половых органов и 
наличию сперматозоидов в мазке из влагалища. 
Контрольным животным 1-ой, 2-ой, 3-ей групп 
после наступления беременности перорально 
вводили 0,2 мл 2% крахмального геля. 
Животных 4-ой, 5-ой, 6-ой опытных групп 
заражали культурой Toxoplasma gondii в дозе 25 
тахизоитов на 1 г массы тела (5000 тахизоитов 
на крысу), а 7-ой, 8-ой, 9-ой групп – в дозе 50 
тахизоитов на 1 г массы тела (10000 тахизоитов 
на крысу) после наступления беременности. Для 
times (p˂0.01) and on the 21st day – 3.3 times (p˂0.008). The analysis of the number of resorptions revealed that by the 
14th day after infection, their number was 2.4 times lower than on the 7th day (p ˂0.02) and by the 21st day it exceeded 
the data obtained by the 7th day 1.2 times (p˂0.04) and by the 14th day – 3 times (p˂0.004).
In female rats infected with a dose of 50 tachyzoites, the number of living embryos on the 7th day was 1.6 times less than 
in the control group (p˂0.003), and also than in animals infected with a dose of 25 tachyzoites per 1 g of body weight – 
1.3 times (p˂0.002). By the 14th and the 21st days, the number of living embryos differed from the indicators of intact 
animals being 1.6-1.9 times lower, and from the indicators of females of the 4th, the 5th, the 6th groups being 1.2-1.3 
times (p˂0.002) lower.
On the 14th and the 21st days, the number of dead embryos exceeded the control 2.4-7.7 times (p˂0.05). The analysis 
of the data in comparison with the animals infected with a lower dose revealed 1.28-2.4 times (p˂0.04) increase in the 
number of dead embryos.
In females infected at a dose of 50 tachyzoites on the 7th day the level of resorptions exceeded the control values 3.3 times 
(p˂0.004) and on the 14th day and the 21st day – 1.7-2.3 times (p˂0.05).
The number of resorptions was higher than that of animals infected at a dose of 25 tachyzoites by the 7th day – 1.2 times 
(p˂0.05), by the 14th day – 1.5 times (p˂0.04), by the 21st day – 1.4 times (p˂0.003).
Key words: rats, Toxoplasma gondii, embryotoxic effect.
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инвазии экспериментальных животных исполь-
зовали культуру Toxoplasma gondii, полученную 
по разработанной нами методике [8].
Умерщвление самок проводили путем дис-
локации шейных позвонков на 7-е (1-я, 4-я, 7-я 
группы), 14-е (2-я, 5-я, 8-я группы), и 21-е (3-я, 
6-я, 9-я группы) сутки после заражения в соот-
ветствие с мерами по реализации требований 
биомедицинской этики.
Для определения эмбриотоксического эф-
фекта после вскрытия у самок выделяли матки 
и яичники. В яичниках определяли количество 
желтых тел, в рогах матки – количество мест им-
плантаций в матке, общее количество эмбрионов, 
количество живых и мертвых эмбрионов, уро-
вень резорбций.
За единицу наблюдения учитывали данные 
помета от одной самки. За показатель эмбрио-
токсичности принимали предимплантационную 
и постимплантационную гибель. Предимплан-
тационную смертность рассчитывали путем на-
хождения разности между количеством желтых 
тел в яичниках и количеством мест имплантаций 
в матке. В свою очередь, разность между коли-
чеством мест имплантаций и количеством живых 
плодов служила показателем постимплантацион-
ной гибели [9, 10].
Сравнительный анализ полученных дан-
ных проводили между контрольной и опытными 
группами, а также внутри экспериментальных 
выборок самок крыс в зависимости от дозы вве-
дения культуры Toxoplasma gondii и срока разви-
тия паразитоза.
Для определения различий между группа-
ми использовали критерий Манна-Уитни, Кра-
скела-Уоллиса, Вилкоксона и считали статисти-
чески значимыми при p≤0,05. Обработку данных 
проводили с помощью программы Statistica 10.
Результаты
Выявлено, что у контрольных групп жи-
вотных (1-я, 2-я и 3-я) количество желтых тел в 
яичниках, уровень мест имплантаций в матке и 
общее количество эмбрионов к 7-м суткам соста-
вило 7,5 (95% ДИ: 6,2-8,7), к 14-м суткам – 8,2 
(95% ДИ: 6,9-9,4), к 21-м суткам – 8,4 (95% ДИ: 
7,3-9,4). На 7-е сутки количество живых эмбрио-
нов зафиксировано на уровне 7,4 (95% ДИ: 6,1-
8,6), на 14-е сутки – 8,0 (95% ДИ: 6,6-9,3), на 21-е 
сутки – 8,2 (95% ДИ: 7,0-9,3). На всех сроках бе-
ременности у самок крыс контрольной группы 
мертвых эмбрионов не наблюдалось. В свою оче-
редь, в этих же группах уровень резорбций на 7-е 
сутки беременности составил 1,0 (95% ДИ: 0-1), 
а на 14-е и 21-е сутки резорбций не наблюдалось. 
Таким образом, предимплантационной и постим-
плантационной гибели у интактных животных 
отмечено не было.
У 4-ой, 5-й, 6-й групп самок крыс при дозе 
введения 25 тахизоитов на 1 г массы тела (5000 
тахизоитов на крысу) количество желтых тел в 
яичниках к 7-м суткам после инвазии находи-
лось на уровне 8,2 (95% ДИ: 8,3-11,0), к 14-м – 
8,7 (95% ДИ: 8,2-11,1) и 21-м суткам – 8,4 (95% 
ДИ: 8,3-10,4). Число мест имплантаций в матке 
опытной группы на 7-е сутки после заражения 
зафиксировано 7,0 (95% ДИ: 5,2-8,7), на 14-е 
сутки – 7,6 (95% ДИ: 6,3-8,8), на 21-е сутки – 8,1 
(95% ДИ: 7,1-9,0). У зараженных самок в дозе 
5000 тахизоитов на животное, общее количество 
эмбрионов к 7-м суткам составило 6,7 (95% ДИ: 
4,8-8,5), к 14-м суткам – 7,9 (95% ДИ: 6,2-8,7), к 
21-м суткам – 8,1 (95% ДИ: 7,1-9,0). Количество 
живых эмбрионов на 7-е сутки зафиксировано на 
уровне 5,5 (95% ДИ: 3,2-7,7) и было меньше кон-
троля в 1,34 раза (р˂0,04), на 14-е сутки – 6,50 
(95% ДИ: 5,1-7,8), на 21-е сутки – 5,20 (95% ДИ: 
5,0-7,3), что ниже контрольных показателей в 
1,2-1,5 раза (р˂0,05). В свою очередь, количество 
мертвых эмбрионов в данной группе на 7-е сутки 
не обнаружено, на 14-е сутки оно составило 1,20 
(95% ДИ: 1,1-2,1), на 21-е сутки – 6,0 (95% ДИ: 
2,2-6,9), что превышало контрольные показатели 
в 1,2-6,0 раз.
По полученным нами данным было зафик-
сировано то, что у самок 4-й, 5-й и 6-й групп на 
7-е сутки после заражения уровень резорбций 
составил 2,7 (95% ДИ: 1,1-4,0), на 14-е сутки 1,1 
(95% ДИ: 1,9- 3,9; р˂0,004), что достоверно пре-
вышало показатели контроля в 2,7 раза (р˂0,03) 
и в 1,1 раза (р˂0,01). В свою очередь, количество 
резорбций на 21-е сутки находилось на уровне 
3,3 (95% ДИ: 1,7-6,7; р˂0,003), что достоверно 
превышало контрольные показатели в 3,3 раза 
(р˂0,008). 
Анализ количества резорбций у этой же 
группы экспериментальных самок в зависимости 
от срока развития инвазии выявил, что количе-
ство резорбций к 14-м суткам после заражения 
было ниже, чем на 7-е сутки в 2,4 раза (р˂0,02). 
Уровень резорбций к 21-м суткам после инвазии 
превышал данные, полученные к 7-м суткам в 1,2 
раза (р˂0,04) и к 14-м суткам в 3 раза (р˂0,004). 
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Расчёт показателей предимплантацион-
ной смертности (разность между количеством 
желтых тел в яичниках и количеством мест им-
плантаций в матке) достоверных отличий между 
контролем (1-я, 2-я, 3-я группы) и животными, 
зараженными в дозе 5000 тахизоитов – 4-я, 5-я, 
6-я группы, не выявил.
В свою очередь, у животных, зараженных 
токсоплазмой в дозе 25 тахизоитов на 1 г массы 
тела, постимплантационная гибель достоверно 
превышала контрольные показатели в 3,2 раза, а 
также наблюдался ее рост в зависимости от срока 
развития инвазии в 3,8 раза (р˂0,05).
У самок, зараженных в дозе 50 тахизоитов 
на 1 г массы тела, количество желтых тел в яич-
никах к 7-м суткам после инвазии находилось на 
уровне 7,7 (95% ДИ: 7,3-11,0), к 14-м суткам со-
ставило 10,2 (95% ДИ: 9,2-11,1), а к 21-м суткам 
– 9,3 (95% ДИ: 8,1-10,4). Уровень мест имплан-
таций в матке на 7-е сутки после заражения со-
ставил 7,0 (95% ДИ: 5,2-8,7), на 14-е сутки – 7,6 
(95% ДИ: 6,3-8,8), на 21-е сутки – 8,1 (95% ДИ: 
7,1-9,0). 
Общее количество эмбрионов у этих же 
животных к 7-м суткам составило 6,7 (95% ДИ: 
4,8-8,5), к 14-м суткам – 6,5 (95% ДИ: 6,2-8,7), 
к 21-м суткам – 7,1 (95% ДИ: 7,1-9,0). В свою 
очередь, число живых эмбрионов на 7-е сутки 
зафиксировано на уровне 4,5 (95% ДИ: 3,2-7,7), 
что было меньше, чем в контрольной группе в 1,6 
раза (р˂0,003), а также чем у животных, заражен-
ных в дозе 25 тахизоитов на 1 г массы тела, в 1,3 
раза (р˂0,002). К 14-м суткам количество живых 
эмбрионов составило 4,9 (95% ДИ: 4,1-5,8), на 
21-е сутки – 4,2 (95% ДИ: 4,0-7,3) и отличалось 
от показателей интактных животных в сторону 
снижения в 1,6-1,9 раза, а от показателей самок 
4-ой, 5-ой, 6-ой групп – в 1,2-1,3 раза. 
В свою очередь, мертвых эмбрионов в дан-
ной группе на 7-е сутки не зафиксировано, а на 
14-е сутки их число составило 2,4 (95% ДИ: 1,1-
2,9), на 21-е сутки – 7,7 (95% ДИ: 1,2-6,9), что 
превышало контроль в 2,4-7,7 раза (р˂0,05). Ана-
лиз данных в сравнении с животными групп 4-5 
выявил увеличение числа мертвых эмбрионов в 
1,28-2,4 раза (р˂0,04).
У самок 7-ой, 8-й, 9-ой групп на 7-е сутки 
после заражения уровень резорбций составил 3,3 
(95% ДИ: 1,0-4,0), что достоверно превышало по-
казатели контроля в 3,3 раза (р˂0,004), а на 14-е 
сутки – 1,7 (95% ДИ: 1,2-2,8) и 21-е сутки – 2,3 
(95% ДИ: 1,8-3,0) и было выше в 1,7-2,3 раза кон-
трольных данных (р˂0,05). 
Выявлено, что число резорбций у экспери-
ментальных самок, инвазированных в дозе 10000 
тахизоитов токсоплазм превышало этот же пока-
затель животных, зараженных в дозе 5000 тахи-
зоитов к 7-м суткам после заражения в 1,2 раза 
(р˂0,05), к 14-м суткам – в 1,5 раза (р˂0,04), к 
21-м суткам после инвазии – в 1,4 раза (р˂0,003).
Сравнение предимплантационной смерт-
ности между 7-ой-9-ой группами, контролем (1-
я, 2-я, 3-я группы) и животными, зараженными 
после наступления беременности в дозе 5000 та-
хизоитов – 4-я, 5-я, 6-я группы, достоверных от-
личий не выявило.
Постимплантационная гибель достоверно 
превышала контрольные показатели в 3,9 раза и 
данные животных 4-ой, 5-ой, 6-ой групп (инвазия 
5000 тахизоитов) в 4,2 раза (р˂0,003). 
Обсуждение
Известно, что внутриутробное инфици-
рование плода может сопровождаться широким 
спектром антенатальных патологий, таких как 
инфекционное заболевание плода, задержка вну-
триутробного роста, аномалии развития, пре-
ждевременные роды и мертворождение [11, 12]. 
Одновременно с острой формой заболевания у 
плода возможно формирование латентной или 
медленно текущей хронической стадии инфекци-
онного процесса [11, 12]. 
Показано, что степень влияния инфекцион-
ных факторов зависит от того, в каком периоде 
они воздействуют (имплантационный, эмбрио-
нальный, ранний фетальный, среднефетальный, 
поздний фетальный, интранатальный, неона-
тальный). Следует отметить, что тератогенный 
эффект в зависимости от патогена может быть 
выражен в разной степени. Так, например, в пре-
димплантационный период под воздействием 
инфекционного агента зигота или гибнет, или 
полностью регенерирует [11, 12]. 
Инфекционные эмбриопатии возникают 
в период органогенеза и плацентации и обычно 
приводят к формированию пороков развития или 
гибели эмбриона. В первом и втором триместрах 
гестационного периода возможно формирование 
псевдопороков. При заражении после второго 
триместра плод приобретает способность к спец-
ифической реакции на внедрение возбудителя, в 
результате чего возможны внутриутробная ин-
фекция, гибель плода, задержка роста плода и 
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преждевременные роды [11, 12]. 
Полученные нами результаты говорят о 
том, что токсоплазмоз является заболеванием, 
которое оказывает негативный эффект на разви-
тие плода, что паразит может влиять на измене-
ние числа живых эмбрионов, и это характеризу-
ется увеличением числа резорбций и количества 
мертвых плодов. Зафиксированный эффект имеет 
тенденцию роста в зависимости от дозы зараже-
ния и срока развития паразитоза.
Полученные данные согласуются с резуль-
татами В.Я. Бекиша, В.В. Зориной и Е.С. Пашин-
ской, которые показали, что инвазия паразитами 
приводит к генотоксическому эффекту в сомати-
ческих клетках костного мозга самок и в клетках 
их эмбрионов, что сопровождается масштабным 
эмбриотоксическим воздействием [13-15]. 
В свою очередь, J. Blazkowska и соавт. [16] 
при изучении возможных эмбрио- и фетотокси-
ческих воздействий также выяснили, что парази-
ты могут обладать эмбритоксическим и терато-
генным действием, достоверно повышая число 
погибших эмбрионов и вызывая рост числа заро-
дышей с расщелиной неба, микрогнатией, сраще-
нием ребер, грыжей спинного и головного мозга, 
снижением массы тела, увеличением уровней ва-
гинальных гемморагий, внутриматочных резорб-
ций и смертности.
Заключение
Выявлено, что при инвазии токсоплазмой в 
дозе 25 тахизоитов на 1 г массы тела наблюдает-
ся снижение количества живых эмбрионов на 7-е, 
14-е и 21-е сутки в 1,2-1,5 раза, увеличение числа 
мертвых эмбрионов на 14-е и 21-е сутки в 1,2-6,0 
раза, уровня резорбций на 7-е сутки и 14-е сутки 
в 2,7 раза и в 1,1 раза, а на 21-е сутки - в 3,3 раза 
по сравнению с контролем. Срок развития пара-
зитоза увеличивает число резорбций до 3 раз. 
У самок, зараженных в дозе 50 тахизоитов 
на 1 г массы тела, наблюдается снижение числа 
живых эмбрионов на 7-е сутки в 1,6 раза по срав-
нению с контролем, а также по сравнению с жи-
вотными, зараженными в дозе 25 тахизоитов на 
1 г массы тела, в 1,3 раза. К 14-м и 21-м суткам 
после заражения количество живых эмбрионов 
отличается от показателей интактных животных 
в сторону снижения в 1,6-1,9 раза, а от показате-
лей самок, зараженных в дозе 25 тахизоитов на 1 
г массы тела, в 1,2-1,3 раза. 
На 14-е сутки и 21-е сутки после инвазии 
наблюдается увеличение числа мертвых эмбрио-
нов в 2,4-7,7 раза и в 1,2-2,4 раза по сравнению с 
интактными животными и в сравнении с живот-
ными, зараженными в меньшей дозе.
У самок, зараженных в дозе 50 тахизоитов 
на 1 г массы тела, на 7-е сутки уровень резорбций 
достоверно превышет показатели контроля в 3,3 
раза, а на 14-е сутки и 21-е сутки – в 1,7-2,3 раза. 
Число резорбций превышает этот же показатель 
животных, зараженных в дозе 25 тахизоитов на 1 
г массы тела, к 7-м, 14-м, 21-м суткам после за-
ражения в 1,2-1,4 раза.
Таким образом, инвазия токсоплазмой по-
сле наступления беременности характеризуется 
четким дозозависимым эмбриотоксическим эф-
фектом, увеличивающимся в зависимости от сро-
ка развития паразитоза.
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